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Az időskori maculadegeneratio a felnőttkori szerzett vakság 
legfontosabb oka [8]. Magyarországon a vaksági statiszti-
kákban vezető helyen szerepel, részaránya 22-25% [11, 21, 
31]. Dolgozatunk célja a kórkép kezelésében az utóbbi évek-
ben előtérbe került újdonságok ismertetése, összefoglalása.

A betegek látását időskori maculadegeneratioban leg-
többször a betegség érújdonképződéses („nedves”) formája 
rontja meg [9]. Az érújdonképződés (CNV) megjelenése az 
exsudativ jelenségek miatt a látás gyors romlását okozza, a 
neovascularisatio minden esetben heggel, leggyakrabban 
durva hegesedéssel gyógyul. A hegesedési folyamat legtöbb 
esetben az érújdonképződés kialakulása utáni első két évben 
lezárul, a látásromlás az első évben a leggyorsabb. Két év után 
egy irriverzibilis látásromlást okozó heg alakul ki, melyet az 
érintett területen a pigmentepithel, a choriocapilláris és a 
retina kiterjedt károsodása jellemez [23]. Az állapot ezután 
általában stabil: denz centrális scotoma mellett a betegek 
perifériás látása megmarad. A betegek látásélessége ritkán 
marad a jogi értelemben vett vakság határa felett.

A betegek kisebb részének (20%, [8]) látása a fovea cent-
rális alá terjedő geografikus atrófia miatt romlik meg, a látás-
romlás lassabb, mint a nedves formáknál. Az atrófiás terüle-
teket a retinális pigmentepithel és a choriocapilláris együttes 
sorvadása jellemzi. A betegek látása akkor romlik meg hir-
telen és jelentősen, amikor az általában extrafoveálisan kez-
dődő atrófiás folt eléri a foveát. A végső látásélesség az atró-
fiás folt méretétől függ leginkább, a parafoveális ép területek 
valamennyi foveális funkciót átvehetnek.

A drusenek magukban komoly látásromlást ritkán 
okoznak. Foveaközeli, illetve a fovea alatti drusenek okoz-
hatnak színlátáseltérést, homályosabb látást és járhatnak 
enyhe metamorphopsiával (torzlátással) is. Tekintettel 
arra, hogy a metamorphopsia az érújdonképződés 
kialakulásának egyik legjelentősebb tünete, ilyen eset-
ben minden rendelkezésre álló eszközzel ki kell zárni 
az érújdonképződés jelenlétét, miután a két állapot (az 

érújdonképződéses forma és a drusenek CNV nélkül) 
kockázata jelentősen eltérő.

Kitűzhető terápiás célok

Primer prevenció: küzdelem a betegség akár enyhe for-
máinak kialakulása ellen. Legfontosabb bizonyítottan hatá-
sos lehetőség a dohányzás tilalma. További számításba jövő 
lehetőség az általános kardiovaszkuláris rizikó csökkentése. 
Az egészséges étrendre való törekvésnek jelentősége lehet, 
primer prevencióként vitaminkészítmények, antioxidánsok 
adásának hasznosságára (negatív szemfenéki kép esetén) 
bizonyíték nincs, azok potenciális mellékhatásait mérle-
gelni kell.

Csökkenteni annak a veszélyét, hogy jelentős látásrom-
lással fenyegető állapotok (pl. CNV) alakuljanak ki. Ismerni 
kell ehhez, hogy mely szemfenéki állapotok esetén kell reá-
lisan jelentős látásromlással fenyegető állapotok kialakulá-
sára számítani.

A várható jelentős további látásromlással fenyegető álla-
potokban (exsudativ formák aktív érújdonképződéssel) a 
látásromlás veszélyének, mértékének, sebességének csök-
kentése. 

A kialakult látásromlás megszüntetése, a látás javítása: 
jelenleg elérhető eszközeinkkel csak ritkán lehetséges 
(exsudativ formák, hegek, foveára terjedő geografikus atró-
fia). 

A prevenció lehetőségei

A kórkép legjelentősebb rizikótényezője az életkor: 50 
éves kortól 75 éves korig a prevalencia megháromszorozó-
dik [15]. A legfontosabb (befolyásolható!) rizikótényező a 
dohányzás: újabb adatok szerint a látásromlás kockázatát a 

Noi progrese în tratamentul degenerescenţei maculare legate de vârstă

Degenerescenţa maculară legată de vârstă ( DMLV ) este principala cauză 
a orbirii dobândite. În ultimii şapte ani numeroase metode noi de trata-
ment au devenit accesibile. Scopul acestei lucrări este de a trece în revistă 
aceste metode de tratament. Sunt prezentate aceste noi posibilităţi de 
tratament incluzând blocanţii factorului de creştere vascular endotelial 
( anti-VEGF ). Terapia fotodinamică a fost ani la rând „gold standardul” 
în tratamentul degenerescenţei maculare legate de vârstă şi s-a demon-
strat a fi eficientă în reducerea riscului de pierdere a vederii. Injecţiile 
intravitreene cu pegaptanib şi ranibizumab reduc edemul macular şi pot 
duce la îmbunătăţirea acuităţii vizuale. Introducerea terapiei cu blocanţii 
factorului de creştere vascular endotelial a crescut numărul pacienţilor 
care pot fi trataţi şi rezultatele sunt mult mai bune decât înainte. Însă 
accesul la aceste metode de tratament poate fi limitat de preţul ridicat al 
acestor medicamente.

New advances in the treatment of age- related macula degeneration

Age- related macular degeneration (AMD) is the leading cause of 
acquired blindness. Several new treatment options became available in 
the past seven years. The purpose of this paper is to review these new 
treatment options. New treatment possibilities including agents block-
ing the effect of the vascular endothelial growth factor are summarized. 
Photodynamic therapy was the „gold standard” treatment for years and 
was found to be effective in reducing the risk of visual loss. Intravitreal 
injections of pegaptanib and ranibizumab may reduce macular edema 
and might result in gain of visual acuity.Introduction of anti-VEGF ther-
apies multiplied the number of treatable patients and results are much 
better than before. Access to these new therapeutic options might be lim-
ited by the high prize of the drugs.
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dohányzás akár négyszeresen is fokozhatja, a hatás dózis-
függő, leszokás esetén az fokozatosan csökken [27, 14]. A 
dohányzás elhagyása, tilalma tehát a prevenció fontos esz-
köze.

Régóta gyanítják, hogy antioxidáns vitaminok-
nak és nyomelemeknek előnyös hatása lehet időskori 
maculadegeneratio egyes formáiban. Ezzel kapcsolatosan a 
legfontosabb gyakorlati tudományos ismeretet az AREDS-
vizsgálat nyújtja [1], melyben 4757 beteget kezeltek fak-
toriális randomizáció szerint antioxidáns vitaminokkal, 
cinkkel, az utóbbi kettő kombinációjával vagy placeboval. A 
követési idő 6 év volt. Amellett, hogy alapvető fontosságú 
tudás birtokába jutottunk az egyes állapotok természetes 
lefolyásával kapcsolatban, igazolódott, hogy a magas koc-
kázatú állapotokban (AREDS 3. kategória) az antioxidáns 
vitaminok és a cink együttes adása az exsudativ formák 
kialakulásának és a látásromlásnak a kockázatát jelentős 
mértékben csökkentette. A kétféle kezelés kombinációja 
hatásosabb volt, mit azok külön-külön. Ennek megfelelően 
közepesen súlyos (intermedier, AREDS 3. kategória) AMD 
esetén (a betegeknek nagyszámú közepes méretű drusen 
vagy legalább 1 nagy (>125 μ) drusen látható a fundusu-
kon) a látásromlás kialakulásának a valószínűsége magas, ez 
a kockázat hatásosan csökkenthető megfelelő kombinációs 
vitaminkészítmény szedésével. Ugyanez javasolható azok-
nak a betegeknek is, akik egyik szemükön már látásromlást 
szenvedtek el AMD miatt (ilyenkor is magas a másik szem 
megbetegedésének kockázata). Ennél enyhébb állapotokban 
a kockázat lényegesen alacsonyabb, vitaminkészítmények 
adásának bizonyított előnyös hatása nincs. Fontos megje-
gyeznünk, hogy a forgalomban lévő kombinált „szemészeti” 
vitaminkészítmények nagy részének összetétele jelentősen 
eltér az AREDS-vizsgálatban alkalmazott készítménytől, 
javasoljuk az összetételek napi adag szerinti ellenőrzését. 

Új terápiás lehetőségek

A betegség érújdonképződéssel járó formáiban a 80-as- 
90-es években az egyetlen bizonyítottan hatásos kezelés az 
argon laser fotokoaguláció volt [16-19]. Mind a mai napig 
ez a követendő kezelési eljárás az extrafoveális esetekben 
[6]. Az éleslátás helyét is érintő folyamatok esetén a léze-
res fotokoaguláció a látás azonnali romlásával jár, ezekben 
az esetekben a XXI-ik század új terápiás lehetőségei adnak 
reményt.

Fotodinámiás kezelés
A fotodinámiás kezelés lényege a retinán belül szelektív 

fototrombózis létrehozása [20]. Ez úgy lehetséges, hogy a 
vénásan beadott verteporfin festék szelektív módon feldú-
sul a CNV-ben, és a megfelelő hullámhosszú és megfelelően 
dozírozott lézerbesugrzás hatására a CNV elzáródik a kör-
nyező retina és chorioidea érhálózat minimális károsodása 
mellett.

A verteporfinnal végzett fotodinámiás kezelés hatásossá-
gát és biztonságosságát a TAP és a VIP-vizsgálatok igazolták 
[28-30], ezeket a magyarországi tapasztalatok alátámasztják 

[24-25]. A PDT-kezelés után igen gyakori a CNV recidívája, 
a kezelést 3 havonta ismételni lehet. A kezelés ismétléséről 
fluorescein angiográfia alapján kell dönteni, festékszivár-
gás esetén újbóli kezelés végzendő. A szigorú újrakezelési 
protokolltól való eltérés a kezelés végeredményt rontja és a 
betegek látásának megóvását veszélyezteti [25].

Vizsgálatok folynak a PDT más gyógymódokkal való 
kombinációjával is. A kombinációs kezeléstől jobb terápiás 
választ (akár látásjavulást) és a szükséges újrakezelések szá-
mának csökkenését remélik [3-4, 26].

Anti-VEGF kezelések
Az érújdonképződések kialakulását, növekedését és az 

újonnan képződött erek permeábilitását bonyolult és nem 
teljes egészében ismert biokémiai mechanizmus szabályozza. 
Ebben kulcsszereplőnek tűnik a vascularis endothelialis 
növekedés faktor [2]. A VEGF a szervezetben általáno-
san jelen van, fontos regulációs hatása van az érhálózat 
fejlődésre és annak fenntartására. Bár a VEGF szisztémás 
hatásait fokozott aggodalom kísérte, az első, szisztémásan 
adható törzskönyvezett VEGF-gátló [7] jól tolerálhatónak 
bizonyult és a kolorektális daganatok kezelésének igen fon-
tos gyógyszere. 

A VEGF a szervezetben számos izomer formájában 
van jelen, az egyes izomerek szerepe részlegesen ismert. 
Az szubretinális érújdonképződések növekedésének és 
permeábilitásának szablyozásában valószínűleg a VEGF 
165-ös izomernek van legnagyobb jelentősége.

Pegaptanib
A pegaptanib (Macugen, Pfizer) intravitreálisan adható 

VEGF-antagonista, a VEGF 165-ös izomerjét blokkolja sze-
lektíven. Hatását időskori maculadegeneratio exsudativ for-
máira multicentrikus, prospektív, randomizált tanulmány 
vizsgálta és hatásosnak találta a betegeket fenyegető látás-
romlás kockázatának csökkentésében. A kezelés után a bete-
gek átlagos látásélessége ugyan tovább romlott (hasonlóan a 
PDT-hez) de a látásromlás lényegesen kisebb mértékű volt 
a kezelt, mint a placebo csoportban. A kockázatcsökkentő 
hatás mértéke hasonló a PDT-hez, fontos kiemelni azon-
ban, hogy nem találtak különbséget az egyes angiográfiás 
alcsoportok (okkult – klasszikus, kisméretű – nagyméretű 
CNV) között. Ez alapján a pegaptanib kezelés indikációja 
bővebb, a „nedves” AMD-s betegek sokkal nagyobb része 
remélhet tőle előnyt és a kezelés indikálása is egyszerűbb. A 
készítmény az Egyesült Államokban 2004 végén, 2006 ele-
jén pedig az Európai Unióban is törzskönyvezésre került a 
kedvező egy éves eredmények alapján [12].

A pegaptanib a jelenleg érvényes alkalmazási elvek 
szerint 6 hetente adandó intravitreális injekció formájá-
ban. Alkalmazása során az intravitreális injekciók min-
den potenciális veszélyét (lencsesérülés, ablatio retinae, 
endophthalmitis) mérlegelni kell. Nem ismeretes jelenleg az 
sem, hogy a készítmény adását meddig kell folytatni, melyek 
a ritkább adás vagy a terápia abbahagyásának kritériumai.

Ranibizumab 
A ranibizumab a pegaptanibhoz hasonlóan intra-

vitreálisan adható VEGF-gátló szer, mely nem szelektív 
módon gátolja a VEGF összes izomerjét. Indikációs köre a 
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pegaptanibhoz hasonlóan széles. A készítmény törzsköny-
vezéséhez szükséges II/III fázisú klinikai vizsgálatok befe-
jeződtek, az eredmények igen kedvezőek: a klinikai vizs-
gálatokban referenciaként tekintett 3 soros látásromlást a 
betegek 90-95%-a kerülte el 12, illetve 24 hónapnál, továbbá 
a betegek 33- 40%-ánál 3 sornyi látásjavulást tapasztaltak 
[5, 22]. A készítményt 4 hetente adják intravitreális injek-
ció formájában, vizsgálatok folynak ritkább adás hatásá-
nak vizsgálatára és a PDT-vel való kombináció hatásának 
vizsgálatára is. A készítmény 2007 februárja óta az Európai 
Unióban is törzskönyvezett. 

Új vívmányok a diagnosztikában

A szemfenéki betegségek diagnosztikájában a 90-es években 
uralkodóvá vált a binokuláris réslámpás biomicroscopia. 
Az utóbbi időben az egyik jelenős áttörést a digitális 
funduskamerák megjelenése és széles körű elterjedése hozta, 
ez a diagnosztikát jelentősen felgyorsította és egyszerűsí-
tette. A fluorescein angiográfia változatlanul a kórképben 
alkalmazott terápiás beavatkozások indikációjának legfon-
tosabb tényezője. A másik terület, ahol a diagnosztikában 
áttörés jelentkezett, az optikai koherencia tomográfia [13]
elterjedése. A készülék amellett, hogy a retina egyes rétegeit, 
illetve azok szétválását/vizenyőjét megmutatja, kvantitatív 
mérésekre is lehetőséget ad. Ez a gyógyszerhatások kuta-
tásának igen fontos eszközévé teszi. Klinikai jelentősége 
nagyfokban emelkedhet, ha alkalmazása kezelések indiká-
ciójában komoly szerepet kap [10].

Következtetések

A elmúlt évek új eredményei forradalmasították a 
maculadegeneratio terápiáját: olyan betegcsoport vált elvi-
leg eredményesen kezelhetővé, mely eddig a felnőttkori 
szerzett vakság legnagyobb részét adta. A kelet-európai 
országok Európai Unióba való belépésével a korszerű készít-
mények a centralizált törzskönyvi eljárás eredményeképpen 
minden tagországban törzskönyvezett készítmények lettek, 
alkalmazásukat azonban magas áruk és az egészségpénztári 
finanszírozás részleges vagy teljes hánya nehezíti.
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